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Operacja pomostowania aortal-
no-wieńcowego (CABG) została
wprowadzona do praktyki klinicz-
nej u schyłku lat 60. ubiegłego wie-
ku [1] i w ciągu minionych 40 lat
stała się najczęściej wykonywaną
operacją kardiochirurgiczną i na-
czyniową. W Stanach Zjednoczo-
nych w pierwszych latach
XXI wieku wykonywano ponad 450 000 takich zabie-
gów rocznie, w Polsce w 2005 r. wykonano 13 900 ope-
racji CABG [2, 3]. Pomimo paliatywnego charakteru, za-
bieg ten powoduje spektakularną poprawę u 80% cho-
rych, a w wybranych podgrupach istotnie poprawia ro-
kowanie i przeżycie [4–7]. Operacja jednak powoduje
powstanie specyficznej grupy chorych obarczonych pro-
blemem rozwijającej się choroby żylnych pomostów
aortalno-wieńcowych. 
Żyły nie są czynnościowo przystosowane do funk-
cjonowania w wysokociśnieniowym układzie tętniczym,
mają inną niż tętnice budowę anatomiczną, ze słabo
rozwiniętą błoną wewnętrzną. Śródbłonek żył produku-
je mniej tlenku azotu niż śródbłonek tętnic, mniejsza
jest też reaktywność żył na NO. Żyły nie są zdolne
do autoregulacji przepływu, natomiast w większym
stopniu niż tętnice reagują na angiotensynę II, a ich
ściana zawiera znacznie większe ilości konwertazy an-
giotensyny I niż ściana tętnicy [8, 9]. Powoduje to skłon-
ność do procesów wazokonstrykcyjnych i proliferacyj-
nych w pomostach aortalno-wieńcowych. Od czasu
opublikowania słynnych prac Furgotta i Zawadzkiego
wiadomo, że reakcja naczynia na Ach jest zróżnicowa-
na w zależności od wydolności czynnościowej śródbłon-
ka. Sprawny czynnościowo śródbłonek pod wpływem
Ach powoduje rozkurcz naczynia poprzez uwolnienie
substancji wazodilatacyjnych, przede wszystkim NO,
podczas gdy w wypadku niewydolności lub uszkodze-
nia śródbłonka przeważa wazokonstrykcyjne działanie
Ach [6, 10]. Niewydolność śródbłonka jest zjawiskiem
powszechnym w zmienionych miażdżycowo naczyniach
tętniczych, wiele danych wskazuje natomiast na to, że
poprzedza ona ich rozwój i może być wskaźnikiem
wczesnych stadiów procesów miażdżycowych [11].
W świetle wspomnianych wyżej danych patofizjologicz-
nych nie do końca jest jasne, czy naczynia żylne wszcze-
pione w układ tętniczy posiadają zdolności wazomoto-
ryczne, jak i w jakim stopniu ulegają one zaburzeniu
w wyniku rozwijających się procesów degeneracyjno-
-miażdżycowych [6, 12–14].
Na to pytanie częściowo próbuje odpowiedzieć pra-
ca A. Ciszewskiego i wsp. Badając reaktywność żylnych
pomostów aortalno-wieńcowych na Ach, stwierdzili oni,
że większość z nich reaguje na wlew, co potwierdza ob-
serwacje części autorów [14] i przeczy poglądom,
w myśl których pomosty są tylko biernymi conduitami
transportującymi krew [12, 13]. Autorzy wykazali ponad-
to, że reaktywność pomostów jest różna – od poszerze-
nia, poprzez brak reakcji, aż do kurczu, a wiek pomo-
stów odmiennie reagujących różni się: najstarsze nie re-
agują, przypuszczalnie na skutek zbytniego pogrubie-
nia i zwłóknienia błony wewnętrznej i środkowej. Nato-
miast wiek pomostów reagujących skurczem i dylata-
cją, pomimo że niejednakowy, nie różni się znamiennie,
co stwarza płaszczyznę do rozważań, czy ich odmienna
reaktywność jest stanem wynikającym tylko z różnego
zaawansowania procesów miażdżycowych, czy też za-
leżnym od współdziałania innych czynników. Mogłaby
na to wskazywać dokonana przez autorów obserwacja
na temat zależności reaktywności od stosunku wymia-
rów pomostu i zaopatrywanego przezeń naczynia. 
Poznanie czynników warunkujących reaktywność
by-passów, jeśli traktować to zjawisko – jak sugerują
autorzy w zakończeniu swojej pracy – jako niezależną
właściwość, miałoby istotne znaczenie praktyczne.
Można by, przynajmniej teoretycznie, wpływać na pozy-
tywne właściwości pomostów poprzez odpowiednią
modyfikację warunkujących je czynników, które popra-
wiłyby ich trwałość i funkcjonalność. Jak dotąd jako
czynniki te zidentyfikowano poziom lipidów, nadciśnie-
nie tętnicze i palenie papierosów (post CABG Trial) [15].
W tym samym kierunku idą prace zmierzające do po-
prawiania własności implantowanych pomostów, np.
poprzez ich modyfikację genetyczną [16]. Niezależnie
od wyniku dalszych badań, należy mieć świadomość, że
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żylne pomosty aortalno-wieńcowe są tworem niefizjo-
logicznym, swoistym złem koniecznym, a najlepszą pre-
wencją zachodzących w nich zmian degeneracyjnych
jest pozostawienie żyły tam, gdzie być powinna, czyli
w kończynie chorego. Pomosty żylne odegrały (i odgry-
wają nadal) ogromną rolę w leczeniu choroby wieńco-
wej. Obecnie najważniejszą strategią w rewaskularyza-
cji chirurgicznej powinna stać się całkowita rewaskula-
ryzacja tętnicza. Czas pokaże, czy pomosty żylne
przetrwają.
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